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Resumo: A psoríase é doença inflamatória crônica, imunologicamente mediada, recorrente e de caráter uni-
versal. Aproximadamente um terço dos adultos acometidos refere início da doença antes dos 16 anos de
idade. Quanto mais precoce, mais grave tende a ser a evolução do quadro. Em crianças, as lesões podem ser
fisicamente desfigurantes, causando prejuízos psicológicos e evidente comprometimento da qualidade de
vida. As medicações sistêmicas utilizadas na psoríase, bem como a fototerapia, têm indicação limitada na
infância, devido aos efeitos cumulativos das drogas, à baixa aceitação e ao risco de teratogenicidade. Nesta
seção, discutiremos as principais manifestações clínicas da psoríase na infância e na adolescência, bem como
os diagnósticos diferenciais, opções terapêuticas e prognóstico.
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Abstract: Psoriasis is a chronic, immunologically mediated, recurrent and universal inflammatory disorder.
Approximately one third of adults refer onset before 16 years of age. The sooner the onset, the worse is the
prognosis. In children, lesions may be physically disfiguring, leading to psychological impairment and evi-
dent loss of quality of life. Systemic therapy used in psoriasis, as well as phototherapy, has limited use in chil-
dren due to accumulative effects of drugs, low acceptance, and risk of teratogenicity. In this section, we dis-
cuss the main clinical aspects of psoriasis in childhood and adolescence, differential diagnosis, therapeutic
options, and prognosis.
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EDUCAÇÃO MÉDICA CONTINUADA
INTRODUÇÃO
A psoríase vulgar representa uma dermatose
rara na infância e corresponde a cerca de 4% de todas as
dermatoses observadas em doentes menores de 16
anos.1 A psoríase de início na infância tem alta incidência
familiar. A apresentação mais comum na primeira infân-
cia se caracteriza pelo surgimento de placas eritematosas
bem delimitadas envolvendo a genitália e as regiões glú-
tea e periumbilical, tendendo a ser persistente e rebelde
ao tratamento (Figura 1). O acometimento facial não é
raro. Com o passar do tempo, novas placas eritemato-
escamosas tendem a surgir, acometendo, principalmen-
te, o tronco e os membros.
Variantes da psoríase de início na infância incluem
as de acometimento periungueal, com graus variáveis de
onicodistrofia (Figura 2), bem como formas restritas ao
couro cabeludo. A psoríase gutata é raramente observa-
da em crianças com menos de cinco anos de idade.
O tratamento dependerá, basicamente, da gravida-
de do quadro, da associação com quadro articular, de
eventuais comorbidades, da idade do doente, de tera-
pêuticas prévias e de eventos adversos ocorridos.
Ressalta-se que, até o momento, nenhum tratamento sis-
têmico está autorizado pelo Food and Drug
Administration (FDA) para o tratamento da psoríase na
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FIGURA 1: Acometimento isolado da região das fraldas FIGURA 2: Onicodistrofia associada à psoríase
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infância. No Brasil, a acitretina e a ciclosporina são indi-
cadas para uso pediátrico no tratamento de casos graves
de psoríase. No caso do metotrexato, a bula não especi-
fica indicação para crianças com psoríase, mas refere o
seu uso no controle sintomático da psoríase recalcitran-
te, grave e incapacitante e que não responda adequada-
mente a outras formas de terapia.
HISTÓRICO
O primeiro relato histórico da psoríase se deve a
Celsus (25 a.C.-45 d.C.). Hipócrates (460-375 a.C.) des-
creveu lesões de aspecto semelhante à psoríase que clas-
sificou como “erupções escamosas”, denominando-as
lopoi (de lepo, descamar). Foi Galeno (133-200 d.C.)
quem cunhou a palavra psoríase, do grego psora, pruri-
do. No entanto, o acometimento palpebral associado a
outras lesões psoriasiformes, bem como a presença de
descamação e prurido nessa descrição original de
Galeno, sugerem a hipótese de que seu relato se referia,
na verdade, ao eczema seborreico.
Até o final do século XVIII, psoríase e hanseníase
eram classificadas em conjunto e os doentes acometidos
eram tratados com o mesmo preconceito e marginaliza-
ção por parte da sociedade. Coube a Willan, no início do
século XIX, a caracterização criteriosa e precisa da pso-
ríase, bem como a descrição de suas diferentes variantes
clínicas. Somente em 1841, a psoríase foi definitivamen-
te separada da hanseníase por Ferdinand von Hebra.
EPIDEMIOLOGIA
Embora a psoríase seja uma dermatose pouco rela-
tada em crianças, a verdadeira prevalência nessa faixa etá-
ria é desconhecida.2 Estima-se que de 25-45% dos casos
possam iniciar seu curso antes dos 16 anos de idade e,
em cerca de 2% dos casos, antes dos dois anos de vida.3 A
psoríase pode ainda, excepcionalmente, ser congênita ou
nevóide.4 Embora, no passado, tenha sido observada
maior prevalência de psoríase em crianças do sexo femi-
nino, estudos atuais indicam que ambos os gêneros são
afetados igualmente, como ocorre nos adultos.5,6
O risco de desenvolver psoríase é maior quando
um dos pais é afetado ou ambos o são. Entre os doentes
que desenvolvem psoríase na infância, 49% apresentam
familiares de primeiro grau afetados pela doença,
enquanto que, nos doentes com início das lesões na vida
adulta, esse número atinge 37%. Estudos com pares de
gêmeos demonstram uma concordância entre gêmeos
monozigóticos de até 75%6.
ETIOPATOGENIA
Apesar dos avanços na última década, a causa da
psoríase permanece desconhecida. Trata-se de doença
inflamatória crônica da pele e das articulações, imuno-
mediada, com predisposição poligênica, caracterizada
por complexas alterações no crescimento e por diferen-
ciação epidérmica e múltiplas anormalidades bioquími-
cas, imunológicas e vasculares, além da relação não com-
preendida com os agravos emocionais. No passado, con-
siderava-se o distúrbio dos queratinócitos como a base
etiopatogênica da psoríase; entretanto, atualmente,
sabe-se tratar de alteração inicialmente imunológica,
mediada pela resposta tipo Th1.5,7,8,9,10
O componente genético envolvido na etiologia da
psoríase pode ser evidenciado por estudos sobre a inci-
dência familiar, incidência de casos na prole, grau de
concordância entre gêmeos e identidade de antígenos
de histocompatibilidade (HLA). Múltiplos alelos HLAs
têm sido associados à psoríase, especialmente: HLA-
Cw6, HLA-B13, HLA-B17, HLA-B37, HLA-DR7, HLA-B46,
HLA-B57, HLA-Cw1 e HLA-DQ9. Estudos recentes reve-
lam loci de susceptibilidade denominados Psors, locali-
zados nos cromossomos 6p, 17q, 4q e 1q.5,6,11
Estudos populacionais com gêmeos monozigóti-
cos demonstram haver, também, a participação de fato-
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FIGURA 3: Acometimento centrofacial na psoríase
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res ambientais no processo, entre eles, trauma cutâneo,
infecções (estreptococo Beta-hemolítico, HIV), drogas
(lítio, betabloqueadores, antimaláricos e interrupção de
corticoterapia – podendo, neste caso, levar à grave pso-
ríase pustulosa generalizada e à eritrodermia), vacina-
ção, fatores psicogênicos/emocionais, distúrbios endó-
crinos e metabólicos, tabagismo, abuso de álcool e varia-
ções climáticas.12 A possível exacerbação da psoríase pelo
uso de anti-inflamatórios não hormonais, tetraciclinas e
inibidores da ECA deve ser vista com cautela, pois, ape-
sar da alta frequência da utilização dessas medicações,
esparsos são os relatos que associam seu uso à piora da
psoríase.13
Na patogenia, há uma aceleração do ciclo germi-
nativo epidérmico, um aumento das células em prolife-
ração e um encurtamento do tempo de renovação celu-
lar na epiderme tanto da lesão quanto na pele “normal”
do paciente com psoríase. Acredita-se que essa hiperpro-
liferação de queratinócitos se deva a um aumento da
quantidade de fator de crescimento epidérmico (EGF),
de fator de crescimento e transformação alfa (TGF-alfa) e
da participação de citocinas pró- inflamatórias (IL-1, IL-
6, IFN-gama), que atuariam como mitógenos para essas
células. Outro mecanismo implicado seria a falha na res-
posta dos queratinócitos presentes nas lesões de psoría-
se a citoquinas inibitórias (IFNγ, TNFα, TGFβ) produzi-
das por linfócitos CD8. Para a psoríase do tipo “em
gota”, também se descreve a autoimunidade induzida
por reação cruzada a antígenos estreptocócicos. 
ASPECTOS CLÍNICOS 
A frequência relativa dos tipos clínicos de psoríase
e as formas de apresentação da doença diferem entre os
adultos e as crianças. A psoríase em placas é a variante
clínica mais comum em crianças e adolescentes (34-
84%), desconsiderando-se a forma que acomete a área
das fraldas (psoriatic diaper rash).5
As lesões se caracterizam por pápulas e placas eri-
tematosas, bem delimitadas, de tamanhos variados e
com descamação prateada, dispostas, não raro, de
maneira simétrica. Na infância, a psoríase pode apresen-
tar características atípicas, ou seja, placas eritematosas
únicas ou pouco numerosas e ligeiramente descamati-
vas, acometendo áreas insólitas, especialmente a região
da face – incluindo a porção periorbitária, perioral e
nasal – e dificultando o diagnóstico, muitas vezes (Figura
3). Característico da psoríase infantil é o acometimento
folicular com prurido variável, mais bem detectado nas
lesões dos membros (Figura 4A).14,15,16 Formas leves
simulando pitiríase alba podem ocorrer (Figura 4B).
As lesões de psoríase acometem, em geral, o
couro cabeludo, seguido da superfície extensora das
extremidades e tronco. Ocorre, frequentemente, distri-
buição simétrica das lesões e ausência de prurido
(Figura 5A). O acometimento das mãos, dos pés, da geni-
tália e das áreas flexurais (Figura 5B), inclusive perium-
bilical, também é mais comum em crianças.6,17
A forma congênita, definida como a ocorrência de
qualquer uma das variantes clínicas da psoríase ao nasci-
mento ou durante os primeiros dias de vida, é extrema-
mente rara. Habitualmente, expressa-se na forma de pso-
ríase em placas. Casos de psoríase eritrodérmica congê-
nita ou neonatal são ainda mais raros, são graves e
demandam pronta intervenção. O diagnóstico diferen-
cial, nesses casos, inclui a síndrome da pele escaldada
estafilocócica, a síndrome do choque tóxico, a candidía-
se, as ictioses congênitas, as imunodeficiências como a
síndrome de Omenn, os distúrbios metabólicos, a der-
matite atópica e seborreica, a pitiríase rubra pilar e a
mastocitose generalizada.1
O acometimento do couro cabeludo, com a pre-
sença de escamas brancas, aderentes e espessas ao redor
dos folículos pilosos com leve eritema (pseudotinea
amiantacea), pode levar à queda temporária dos cabe-
los ou mesmo à alopecia psoriásica. Pode ocorrer lesão
única em placa ou mesmo lesões mal delimitadas e des-
camativas, clinicamente indistinguíveis da dermatite
seborreica.17,18
Topografia característica em crianças é o acometi-
mento na área das fraldas, que ocorre em crianças com
até dois anos de idade. Diferentemente da dermatite de
fraldas (dermatite de contato), as lesões apresentam eri-
tema mais claro e mais brilhante, bordas bem delimita-
das e envolvimento das dobras inguinais, com prurido
variável. Classicamente, tais sinais e sintomas respon-
dem muito pouco ao tratamento convencional para der-
matite de fraldas. Após uma a duas semanas do apareci-
mento do eritema na área das fraldas, algumas crianças
desenvolvem lesões clássicas de psoríase na face, no
couro cabeludo, no tronco e nos membros.17
A psoríase gutata é uma variante clínica da psoría-
se que acomete doentes pediátricos em uma frequência
que varia entre 6,4% e 44%6. O quadro cutâneo aparece
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FIGURA 4: A. Psoríase de padrão folicular; B. Psoríase leve simulando
pitiríase alba
B
A
de forma abrupta e é precedido, geralmente, por uma
infecção estreptocócica (56-85% dos casos),5 comumen-
te de vias aéreas superiores. Lesões papulosas de até
1cm de diâmetro estão dispostas simetricamente em
toda a superfície corpórea, predominando no tronco e
na raiz dos membros. Em geral, a psoríase gutata regri-
de espontaneamente em três a quatro meses. Oca-
sionalmente, as lesões podem persistir e aumentar de
tamanho, tomando as características da psoríase em pla-
cas.19 Em um prazo de dez anos, entre um e dois terços
dos doentes com diagnóstico de psoríase gutata evolui
para a forma crônica em placas.
A psoríase linear, forma rara de psoríase, caracte-
riza-se por lesões eritemato-escamosas seguindo as
linhas de Blaschko. Pode ter início na infância ou na
idade adulta e acometer, essencialmente, tronco ou
membros, com extensão e progressão variáveis. Deve ser
diferenciada do nevo epidérmico verrucoso inflamatório
linear (Nevil), que surge na infância e acomete, princi-
palmente, as regiões inguino-crural e genital, seguindo
também as linhas de Blaschko. O prurido pode ser inten-
so. Apesar de a histopatologia evidenciar dermatite pso-
riasiforme, a cronicidade das lesões e a resistência a
qualquer forma de intervenção terapêutica o diferen-
ciam da psoríase linear.6,20
A psoríase pustulosa é rara em crianças.
Caracteriza-se por múltiplas pústulas, estéreis, sobre base
eritematosa. Pode ser generalizada ou localizada. A forma
generalizada (von Zumbusch) pode ser desencadeada em
um paciente com psoríase vulgar por interrupção do cor-
ticóide sistêmico, por hipocalcemia, por infecção ou por
irritantes locais. Geralmente, há comprometimento do
estado geral, febre alta e leucocitose. A erupção é súbita
e generalizada, porém, comumente, persiste por poucas
semanas, revertendo ao quadro anterior ou transforman-
do-se em psoríase eritrodérmica (Figura 6). A forma loca-
lizada compreende três subformas: psoríase pustulosa
em placas ou anular, acrodermatite contínua de
Hallopeau (pústulas ou lagos de pus nos quirodáctilos e,
mais raramente, dos pododáctilos, de curso crônico, sem
tendência a remissão espontânea) e pustulose palmo-
plantar (caracterizada por surtos de pústulas estéreis que
comprometem palmas e/ou plantas, simetricamente, sem
manifestações).19 Complicações raras dessa forma de pso-
ríase, descritas em crianças, são insuficiência renal, icterí-
cia colestática, lesões líticas ósseas e osteomielite multifo-
cal estéril.1 A forma anular, que associa lesões eritemato-
descamativas e pústulas periféricas, parece ser exclusiva
da infância (Figura 7).2 Essa variante pode ser acompa-
nhada de febre, osteomielite asséptica e comprometi-
mento pulmonar.
Apresentações clínicas menos frequentes nas crian-
ças, quando comparadas aos adultos, são psoríase eritro-
dérmica e artrite psoriática. Na psoríase eritrodérmica,
ocorre eritema intenso, universal, com descamação variá-
vel. Pode acontecer na evolução natural da doença ou,
mais comumente, após terapias intempestivas, interrup-
ção de corticoterapia sistêmica ou em pacientes com
Sida. Há nítido predomínio do eritema sobre a descama-
ção. Pode ocorrer hipertermia ou hipotermia e, em casos
de longa duração, pode haver diminuição do débito car-
díaco e comprometimento das funções hepática e renal.
O iminente risco de choque cardiovascular e mesmo sép-
tico torna esses doentes extremamente graves, deman-
dando imediata internação e pronta intervenção terapêu-
tica associada a medidas de suporte.1,16,21
A artrite psoriásica caracteriza-se por uma forma
de artrite soronegativa, encontrada entre 5% e 42% dos
doentes de psoríase, sendo rara na infância.22 Por outro
lado, 8-20% dos casos de artrite na infância são diagnos-
ticados como artrite psoriática6. O pico de incidência
está entre 9 e 12 anos de idade e o sexo feminino é ligei-
ramente mais acometido (F:M = 3:2)1. Eventualmente,
alterações oftalmológicas podem estar associadas à artri-
te psoriásica.
A forma mais frequente de artrite psoriásica é a
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FIGURA 6: Psoríase eritrodérmica em menino de 
11 anos de idade
B
A
monoartrite ou oligoartrite assimétrica, que afeta, princi-
palmente, articulações das mãos e dos pés. Outras formas
menos comuns apresentam comprometimento simétrico,
axial e, até mesmo, mutilante. A artrite pode preceder
(19%) o quadro cutâneo, aparecer concomitantemente
(16%) ou surgir depois (em média, dez anos) do início da
psoríase na pele (65%). Quase todas as formas de psoría-
se podem cursar com artrite; em geral, quanto mais grave
o quadro cutâneo, maior a prevalência da artrite. Os qua-
dros cutâneo e articular não têm relação do ponto de
vista de atividade e evolução. A uveíte psoriásica, uma
forma de uveíte anterior assimétrica, ocorre em 14-17%
de crianças com artrite psoriásica juvenil.22,23,24
Alterações ungueais são observadas entre 10% e
40% das crianças com psoríase, podendo preceder o
aparecimento das lesões cutâneas e ser, durante anos, a
única manifestação da afecção. O grau de envolvimento
depende da localização do processo psoriásico no apare-
lho ungueal, da intensidade e do tempo de evolução da
moléstia. O aspecto mais frequente é de depressões
cupuliformes, também designados de pits ungueais
(unhas em dedal), por acometimento da prega ungueal
proximal. Onicólise, hiperqueratose subungueal e “man-
chas de óleo” são outras alterações evidenciadas e cor-
respondem ao acometimento do leito ungueal. Por fim,
o acometimento da matriz ungueal pode levar à onico-
distrofia e à traqueoníquia. Esses padrões tendem a ser
similares em crianças e em adultos.
Acometimento acral com graus variáveis de onico-
distrofia pode ser a única manifestação em crianças
(Figura 8). O envolvimento ungueal aumenta com a
idade, com a duração e a extensão da doença e com a
presença de artrite psoriásica.25 Para confirmar o diag-
nóstico, é necessário sempre excluir a onicomicose por
exame micológico. É preciso lembrar que ambas podem
coexistir, uma vez que a psoríase ungueal aumenta a
chance de contaminação por dermatófitos.26,27
DIAGNÓSTICO
O diagnóstico da psoríase é eminentemente clí-
nico. Por meio da curetagem metódica de Brocq,
obtêm-se dois achados clínicos típicos dessa dermato-
se: sinal da vela (estratificação das escamas) e o sinal do
orvalho sangrante ou sinal de Auspitz (pequenos pon-
tos de sangramento quando a escama é removida).18 O
halo ou anel de Woronoff (zona clara perilesional) é
bastante característico da enfermidade, porém, rara-
mente observado.19
FIGURA 5:
A. Forma
simétrica
acral; 
B. Psoríase na
região flexora
dos membros
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FIGURA 7: Forma anular da infância
FIGURA 8: Psoríase acral com onicodistrofia
FIGURA 9: Psoríase em placas generalizada em criança
de dois anos de idade
O fenômeno isomórfico de Köbner manifesta o
surgimento da dermatose em áreas de pele sã após dife-
rentes tipos de trauma local em doentes acometidos pela
doença e geneticamente predispostos. A psoríase carac-
teriza o exemplo clássico do fenômeno de Köbner, ocor-
rendo em cerca de 1/3 dos doentes com psoríase. As
lesões surgem entre 10 e 14 dias após o trauma. No
entanto, o surgimento de lesões após poucos dias ou
mesmo após anos também é relatado. A patogênese
desse fenômeno permanece controversa, enfocando,
principalmente, alterações imunológicas e vasculares. O
fenômeno pode ser evidenciado em 50% das crianças
com psoríase e em 39% dos adultos acometidos.
Doentes Köbner-positivos podem se tornar Köbner-
negativos e vice-versa, independentemente de quaisquer
medidas terapêuticas empregadas.16, 17
Outro fenômeno recentemente descrito, o de
Renbök, também designado Köbner reverso, expressa a
situação na qual o traumatismo local imposto a uma
placa de psoríase resulta no desaparecimento da lesão e
no surgimento de pele aparentemente sã no local.
Doentes Köbner-positivos classicamente não apresentam
o fenômeno de Renbök; os dois eventos parecem mutua-
mente exclusivos.20
Não existe exame laboratorial específico para o
diagnóstico de psoríase1. O quadro histológico não é
específico, porém é bastante sugestivo. As primeiras alte-
rações evidenciadas são a vasodilatação e o infiltrado
inflamatório perivascular. Este invade a epiderme, onde
surge discreta espongiose, invasão de neutrófilos e para-
queratose. Em uma lesão definida, ocorre alongamento
regular dos cones epiteliais, com afinamento na porção
suprapapilar; as papilas estão alargadas e edemaciadas,
exibindo capilares dilatados e tortuosos. Na epiderme,
ocorre paraqueratose, desaparecimento da camada gra-
nular e presença de agrupamentos de neutrófilos
(microabscessos de Munro). Pode acontecer, principal-
mente na psoríase pustulosa, a presença de cavidades
contendo neutrófilos, denominadas pústulas espongi-
formes de Kogoj. O infiltrado inflamatório presente é
discreto e composto de células mononucleares, especial-
mente, linfócitos.5,28
Diagnósticos diferenciais a serem considerados na
infância e na adolescência incluem: dermatite seborrei-
ca, eczemas, micoses superficiais, sífilis secundária, piti-
ríase rubra pilar, líquen plano, lúpus eritematoso, pitiría-
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se liquenóide crônica, Nevil, acrodermatite enteropática,
pênfigo foliáceo eritrodérmico, eritrodermia por drogas,
pustulose subcórnea de Sneddon-Wilkinson, pustulose
exantemática aguda generalizada e impetigo bolhoso
(Quadro 1).16,19
TRATAMENTO 
O tratamento da psoríase tem por objetivo o con-
trole da enfermidade e a melhora da qualidade de vida
do doente. Para se determinar o melhor esquema tera-
pêutico, deve-se considerar sexo, idade, quadro clínico,
gravidade da doença, sinais e sintomas associados,
comorbidades, medicações concomitantes, tratamentos
prévios, efeitos adversos ocorridos e a participação dos
pais ou responsáveis no tratamento. Inicialmente,
devem-se esclarecer os doentes e os pais ou responsáveis
sobre as características da enfermidade e o seu curso,
bem como orientá-los sobre a importância da exposição
solar2. Para alguns doentes, o acompanhamento psicote-
rápico pode ser necessário.21
Na maioria dos doentes pediátricos, a psoríase
pode ser tratada com medicações tópicas. A fototerapia
é opção para casos mais extensos e refratários. A terapia
sistêmica é reservada para casos graves e extensos
(Figura 9), sem controle com tratamento tópico e/ou
fototerapia.1,6,19 Sendo assim, as terapêuticas específicas
dependerão da forma e da extensão da doença.28-32
Tratamento Tópico
Na forma de monoterapia ou esquema combina-
do, o uso de medicações tópicas costuma ser suficiente
para o controle das formas leves da psoríase. Nas formas
moderadas a graves, o tratamento local, quando associa-
do à fototerapia e/ou à terapêutica sistêmica, propicia
maior conforto ao doente, acelera a melhora e minimiza
o prurido.
Emolientes e/ou umectantes (lactato de amônia,
vaselina, ceramidas ou óleo mineral) e, nas lesões hiper-
queratósicas, os ceratolíticos (ácido salicílico – 3-6%,
uréia – 5-20%) deverão ser incluídos em qualquer esque-
ma terapêutico, seja como coadjuvantes ou em alternân-
cia com os produtos ativos ou, até mesmo, em fases assin-
tomáticas. As opções de uso tópico são as que se seguem.
Corticosteróides tópicos: apresentam ação
anti-inflamatória, antiproliferativa (antimitótica), imu-
nossupressora, vasoconstritora e antipruriginosa. É a
terapêutica tópica mais utilizada nos casos de psoríase
infantil. A eficácia da resposta aos corticosteróides tópi-
cos varia conforme a forma clínica, sendo alta na pso-
ríase invertida, moderada na psoríase do corpo e dis-
creta na psoríase palmo-plantar e ungueal. A localiza-
ção das lesões de psoríase determina a potência dos
corticosteróides tópicos a serem utilizados, devido ao
risco de efeitos adversos. Corticosteróides de média e
alta potências são indicados para lesões no couro cabe-
ludo, no tronco e nos membros. Já os de menor potên-
cia são indicados em lesões localizadas na face, nas
regiões periauriculares, em dobras e na genitália. Após
a melhora clínica, deve-se tentar a substituição por cor-
ticosteróides de menor potência, a fim de evitar o
desenvolvimento de atrofia, estrias e hipertricose e a
inibição do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, princi-
palmente em crianças. A taquifilaxia, ou seja, a perda
de eficácia pelo uso contínuo da medicação e pela
necessidade de preparados cada vez mais potentes, é
uma constante nesta enfermidade.
Coaltar (2-10%): tem como veículo vaselina, cold
cream ou pomadas. Quando em uso isolado, tem ação
moderada na psoríase em placas, mas, quando associado
à fototerapia, sua ação é potencializada. Pode ser combi-
nado com ácido salicílico 2-5% em lesões hiperquerató-
sicas. Representa opção terapêutica muito eficaz e de
baixíssimo custo. No couro cabeludo, pode ser usado
sob a forma de liquor carbonis detergens (coaltar 20%
em álcool 95o, emulsificado com extrato de quilaia, diluí-
do em cremes ou emulsões) ou mesmo na forma de
xampus. A foliculite é o efeito colateral mais frequente
da utilização do coaltar. Entre os inconvenientes do seu
uso, pode-se citar a baixa aceitação cosmética. Existe
conflito acerca da potencial carcinogenicidade do coal-
tar. Apesar de estudos in vitro e estudos em animais
demonstrarem claramente seu potencial carcinogênico,
estudos epidemiológicos com o uso de coaltar em seres
humanos não demonstram aumento da incidência de
neoplasias no grupo estudado.33
Método Göckerman: indicado para psoríase disse-
minada em placas, não eritrodérmica. É a associação do
coaltar com a radiação UVB. A pomada de coaltar é apli-
cada no doente, devendo permanecer pelo maior tempo
possível. A aplicação de UVB é feita em doses crescentes,
diariamente ou em dias alternados, sem a remoção da
pomada. Após a irradiação, tomar banho para retirar
escamas e reaplicar a pomada. Total de 20-30 aplicações
até o clareamento das lesões.
Antralina (ou ditranol): acredita-se que seu efeito
seja citostático, reduzindo a atividade mitótica das célu-
las epidérmicas psoriásicas. Pode ser usada em baixas
concentrações (0,1-0,5%) durante 24 horas ou em altas
concentrações (1-3%) em aplicações de apenas 15 a 30
minutos. Preparado em creme, pasta ou pomada. O cla-
reamento costuma ocorrer em três a quatro semanas.
Substância irritante, deve ser evitada em áreas intertrigi-
nosas, próxima aos olhos e mucosas e em pele sã perile-
sional, onde pode determinar erosões e bolhas. Mancha
roupas, azulejos e a pele ao redor das lesões. Pra-
ticamente, não há risco de toxicidade sistêmica, apresen-
tando excelente perfil de segurança na faixa pediátrica.
Considerada medicação altamente eficaz em psoríase,
leva a períodos de remissão prolongados na ausência de
taquifilaxia.34
Calcipotriol: análogo da vitamina D3 que diminui
a proliferação e induz diferenciação dos queratinócitos,
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QUADRO 1: Formas clínicas e principais diagnósticos diferenciais da psoríase na infância e na adolescência
Forma clínica
Psoríase em placas
Psoríase no couro cabeludo
Psoríase linear
Psoríase na área da fralda
Psoríase nas flexuras
Psoríase gutata
Psoríase pustulosa (generalizada)
Psoríase pustulosa (localizada)
Psoríase pustulosa (palmoplantar)
Psoríase ungueal
Diagnósticos diferenciais
Eczema numular
Tinea corporis
Dermatite seborreica
LESA
Tinea capitis
Dermatite atópica
Dermatite seborreica
Nevil
Blaschkitis
Acrodermatite enteropática
Dermatite de contato
Candidíase
Eritrasma
Candidíase
Eritrasma
Tinea corporis
Dermatite de contato
Líquen plano
Pitiríase rósea
Pitiríase rubra pilar
Pitiríase liquenóide crônica
Sífilis secundária
Pustulose exantemática generalizada aguda
Síndrome da pele escaldada estafilocócica
Dermatose pustulosa subcórnea
Tinea corporis
Eritema anular centrífugo
Síndrome de Sweet
Disidrose infectada 
Tinea manum
Onicomicose
Onicodistrofia
Líquen plano
além de modificar a resposta imune. É seguro e, em
monoterapia, tem eficácia média para o tratamento de
ataque das formas leves e moderadas de psoríase em
adultos. Quando usado em esquemas combinados ou
seqüenciais com corticoterapia tópica, permite períodos
de remissão mais prolongados, sem o efeito “rebote”
que a monoterapia com corticosteróides induz. Deve ser
aplicado à noite e lavado de manhã. A eficácia e a segu-
rança do calcipotriol no tratamento de pacientes pediá-
tricos ainda não estão bem estabelecidas. Em diferentes
relatos da literatura, o calcipotriol pomada tem se mos-
trado efetivo, bem tolerado e seguro em crianças com
psoríase, sendo a irritação local o efeito colateral mais
comumente relatado.35-38 Embora não existam guidelines
formais para uso em crianças, o uso de até 45g/sem/m2
em crianças parece não influenciar os níveis séricos de
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cálcio.36 Pode provocar irritação da pele, especialmente
da face, onde deve ser evitado. Além de prurido, eritema
e ardor, podem ocorrer foliculite e alterações da pigmen-
tação nos locais da aplicação.
Imunomoduladores tópicos: pimecrolimus e
tacrolimus podem ser indicados para formas localizadas
na face, dobras e semimucosas, por provocarem menos
efeitos colaterais do que os corticosteróides e análogos
da vitamina D e por apresentarem melhor absorção nes-
sas áreas. A sua eficácia é extremamente variável. No
Brasil, o pimecrolimus é indicado em crianças a partir de
três meses de vida e o tacrolimus, a partir de dois anos.
Não devem ser utilizados em presença de infecções viró-
ticas, bacterianas ou fúngicas.39
Retinóides tópicos: o retinóide usado em doen-
tes com psoríase é o tazaroteno, disponível em gel com
concentração a 0,01% e 0,05%. De eficácia leve a mode-
rada, o tazaroteno é indicado para psoríase crônica em
placas. Não está aprovado para uso em crianças com pso-
ríase, porém há indicação para seu uso em acne para
crianças maiores de 12 anos. Não há estudos referentes
à eficácia e à segurança do seu uso em crianças com pso-
ríase. Pode determinar irritação, queimação ou eritema
local. Não deve ser usado na face ou em dobras. Não
determina taquifilaxia e, atualmente, não se encontra
disponível no Brasil.34
Fototerapia e Tratamento Sistêmico
Fototerapia com PUVA, UVB banda larga (290-
320nm) e banda estreita (311nm). Trata-se de opção
terapêutica utilizada de modo isolado ou combinado a
outras modalidades terapêuticas, tópicas ou sistêmicas.
O mecanismo de ação da fototerapia se faz mediante a
atividade antiproliferativa, anti-inflamatória e imunossu-
pressora. Diferentes formas de psoríase podem ser trata-
das com esse método, porém, a melhor indicação é pso-
ríase moderada, com predomínio de placas finas.
Doentes com psoríase pustulosa ou eritrodérmica não
devem ser submetidos a fototerapia nem a banhos de
sol, devido ao risco de piora do quadro e de vasodilata-
ção. Em crianças, o tratamento deve ser reservado para
as que possam compreender e aceitar essa modalidade
terapêutica. A frequência necessária para um tratamento
satisfatório é de três vezes por semana. 
A radiação UVB é bastante eficaz para o tratamen-
to da psoríase em placas e gutata. É utilizada isolada-
mente ou associada ao uso de coaltar (método
Göckerman). O efeito colateral mais comum é a queima-
dura, sendo baixo o risco de câncer de pele. As contrain-
dicações para o método são fotossensibilidade e antece-
dentes de melanoma. Óculos de proteção devem ser usa-
dos durante a exposição. O efeito antipsoriásico é supe-
rior quando utilizado na faixa de 311nm, permitindo
menor tempo de exposição nessa modalidade de banda
estreita. Efeitos satisfatórios ocorrem, geralmente, após
oito semanas de tratamento.
O método PUVA tende a ser mais eficaz e rápido
em induzir melhora quando comparado ao UVB. É asso-
ciado ao 8-MOP sistêmico, tópico ou adicionado a
banhos. A medicação sistêmica deve ser ingerida cerca de
duas horas antes do banho de luz e apresenta o inconve-
niente de exigir proteção ocular por 24 horas. A dose pre-
conizada é de 20mg abaixo de 50kg de peso, 30mg entre
51kg e 65kg, 40mg entre 66kg e 80kg e 50mg acima de
80kg. Não há estudos demonstrando a segurança de
PUVA oral em crianças abaixo de oito anos de idade, mas
o método pode ser empregado em adolescentes.2,40,41
Antibióticos: embora não haja evidências de que a
antibioticoterapia altere a evolução natural da psoríase
gutata desencadeada por infecção, crianças com tal forma
da doença e infecção estreptocócica documentada devem
receber penicilina ou eritromicina por sete a 14 dias.1
Metotrexato (ametopterina): antagonista do ácido
fólico, com o qual apresenta similaridade estrutural. Pode
ser administrado por via oral, intramuscular e endoveno-
sa, sendo excretado essencialmente por via renal. A bio-
disponibilidade da medicação diminui com a ingestão de
certos alimentos, especialmente derivados do leite; no
entanto, a droga não precisa ser ingerida em jejum. O
metotrexato deve ser empregado em casos extensos e
resistentes de psoríase na infância ou em casos de psoría-
se artropática, eritrodérmica e pustulosa generalizada. A
dose utilizada para doentes pediátricos é de 0,2-
0,4mg/kg/semana, até a dose total semanal de 12,5-20mg.
Pode ser associado ao ácido fólico (1-5mg per os /dia).
Apresenta rápido início de ação. A criança mais jovem tra-
tada na literatura tinha quatro anos de idade e psoríase
grave desde os dois anos de idade. Recentemente, tem-se
associado o metotrexato, em baixas doses, ao uso de bio-
lógicos, especialmente o infliximabe, baseado na sua ação
inibitória na produção de anticorpos.42,43 Essa associação
não foi, até o momento, avaliada na população pediátri-
ca. Controles hematológicos e provas periódicas das fun-
ções hepática e renal são indispensáveis. Clinicamente,
um dos sinais mais precoces de intolerância é o apareci-
mento de lesões aftóides na mucosa oral, traduzindo leu-
copenia importante. O efeito colateral mais comum é a
intolerância gástrica. Apresenta múltiplas interações
medicamentosas. As contraindicações absolutas são ges-
tação e lactação, cirrose hepática, infecção hepática ativa
e insuficiência hepática.44,45 Vacinas de vírus vivos ou ate-
nuados devem ser evitadas.
Acitretina: derivado da vitamina A (retinol), é
empregado na dose 0,5-1,0mg/kg/d. Especialmente indi-
cado na psoríase pustulosa generalizada, também utiliza-
da na psoríase em placas generalizadas e na psoríase eri-
trodérmica (ocasião em que se espera melhora após três
a quatro meses). Representa a opção terapêutica sistêmi-
ca mais utilizada em crianças com quadros extensos e
rebeldes ao tratamento tópico e à fototerapia. Os efeitos
colaterais incluem: queilite leve (dose-dependente), epis-
taxe, conjuntivite, paroníquia, alopecia, prurido, dislipi-
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demia e teratogenia (o etretinato persiste no organismo
por dois anos, devendo ser, portanto, contraindicado em
mulheres em idade fértil). A terapia prolongada com aci-
tretina deve ser avaliada com cuidado em crianças, pois
há relatos de fechamento prematuro das epífises ósseas,
calcificações de tendões e ligamentos e retardo do cresci-
mento ósseo. Exames radiológicos devem ser realizados
anualmente. A eficácia da acitretina tende a ser modera-
da, sendo alta quando associada à fototerapia. A resposta
clínica é demorada. Entre as contraindicações absolutas,
estão gestação ou desejo de engravidar nos próximos
anos, insuficiência hepática e renal e alergia ao parabeno
contido nas cápsulas.46 Não é contraindicado o uso con-
comitante de vacinas próprias da faixa etária.
Ciclosporina A: atua inibindo os linfócitos T-
CD4 ativados, impedindo a liberação de IL2. Embora
tenha sido muito estudada em doentes com dermatite
atópica, não há estudos de segurança e eficácia sufi-
cientes para psoríase em crianças. Deve ser reservada
para casos graves, como psoríase eritrodérmica, e para
casos rapidamente progressivos e sem resposta a
outros métodos terapêuticos. A dose da ciclosporina é
2-5mg/kg, diariamente, por três a quatro meses, quan-
do deve ser gradualmente retirada. Recorrências ten-
dem a ocorrer com a diminuição da dose. Os efeitos
colaterais incluem nefrotoxicidade, hipertensão, náu-
sea, sensações parestésicas, hiperplasia gengival, hiper-
tricose e aumento do risco de neoplasias, porém não
parecem mais frequentes em crianças quando compara-
dos a adultos com psoríase. A medicação requer moni-
torização renal, hematológica e hepática a cada duas a
quatro semanas. As contraindicações ao uso de ciclos-
porina são anormalidades na função renal, hipertensão
arterial sistêmica não controlada, malignidades e lacta-
ção. A imunização com vírus vivos ou atenuados deve
ser evitada durante o período de tratamento e entre
três e 12 meses após o seu término, dependendo da
dose empregada.2 A ciclosporina apresenta múltiplas
interações medicamentosas, porém, é um dos poucos
tratamentos para psoríase que pode, eventualmente,
ser utilizado em gestantes.46
Imunobiológicos: os imunobiológicos ou, sim-
plesmente, biológicos representam grupo de medica-
mentos que interferem de maneira específica e pontual
com o sistema imune. Atuam bloqueando ou estimulan-
do uma ou mais vias da resposta imunológica. Apesar de
sua alta complexidade e variabilidade estrutural, todos
os biológicos representam proteínas obtidas por meio
de modernas técnicas de biotecnologia. O alvo desses
agentes terapêuticos inclui o tráfego dos linfócitos da
microcirculação para a pele, a apresentação antigênica
das células apresentadoras de antígeno aos linfócitos e,
por fim, as diferentes citocinas. 6,47,48 São medicações de
altíssimo custo. Até o momento, o etanercepte é o bioló-
gico mais criteriosamente avaliado para o uso em crian-
ças com psoríase. Representa a forma solúvel de um
receptor de fator de necrose tumoral (TNF) totalmente
humano.49,50,51 A medicação recebeu sua primeira aprova-
ção em 1998 para artrite reumatóide moderada a grave,
tendo sido posteriormente (1999) aprovada para o trata-
mento de crianças e adolescentes portadores de artrite
reumatóide juvenil. O etanercepte foi aprovado em 2004
para o tratamento de adultos portadores de psoríase em
placa moderada a grave.52-54 Em recente estudo da litera-
tura, crianças entre quatro e 17 anos com psoríase
moderada a grave responderam de forma favorável à
medicação na dose de 0,8mg/kg/semana (máximo de
50mg), administrada por via subcutânea, no total de 48
semanas, com ocorrência de quatro eventos adversos
sérios (incluindo pneumonia, gastroenterite, desidrata-
ção e remoção cirúrgica de cisto ovariano)  que se resol-
veram sem sequelas.55 A medicação aguarda aprovação
na Europa e nos Estados Unidos para o uso em crianças
com psoríase moderada a grave.
PROGNÓSTICO
A maioria das crianças acometidas apresenta a
forma leve de psoríase com resposta favorável aos trata-
mentos tópicos. Embora a regressão do quadro possa ser
seguida de remissão prolongada, um curso crônico e
recorrente é a evolução mais comum. Em muitos casos,
ocorre mudança no padrão da psoríase. Algumas crian-
ças pioram com a idade, necessitando tratamentos mais
agressivos.56 Os doentes de psoríase gutata tendem a
evoluir para remissão da doença ou mesmo para psoría-
se em placas.15,26                                                                                                                   
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